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Vékoveé vazané epileptické syndromy maji kromé vazby na urcité vyvojové obdobi i charakteristicky klinicky a EEG obraz, v nékterych
pfipadech je znama specificka odezva na jednotliva antiepileptika a dlouhodoba progndza. Z tohoto hlediska se rozliSuji na jedné strané
tzv. benigni syndromy (napf. BERS) a syndromy s encefalopatii (napf. Lennoxtv-Gastautlv syndrom) na strané druhé. Vzhledem k tomu,
Ze progndza zavisi na mnoha faktorech a u fady syndrom{ neni jednoznaéna, navrhujeme spise rozli§eni na syndromy s prognézou vice
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Seznam zkratek

AE - antiepileptika

ABPE - atypical benign partial epilepsy

ACTH - adrenokortikotropni hormon

AE - antiepileptikum

BINC - benign idiopathic neonatal convulsions

BFNC - benign familiar neonatal convulsions

BERS - benign epilepsy with rolandic spikes

BME - benign myocionic epilepsy

CAE - childhood absence epilepsy

FZ - febrilni zachvaty

GEFS+ generalised epilepsy with febrile seizures
plus

GMA - grand mal awakening epilepsy

JAE - juvenile absence epilepsy

JME - juvenile myocionic epilepsy

LGS - Lennox(v Gastautiv syndrom

MAE — myocionic astatic epilepsy

Uvod

| kdyz epileptologii jako takovou nelze délit na
,détskou” a ,dospélou”, farmakoterapie epileptic-
kych syndrom( u déti vykazuje nékteré zésadni
odliSnosti od lécby epilepsie u dospélych. K témto
odliSnostem patfi jednak velkd rozmanitost forem
epileptickych zéchvatll, a tim i potfeba hlubsich
znalosti o vlivu jednotlivych antiepileptik na urcity
typ zachvatu (napf. riziko zhorSeni idiopatickych
parcidlnich zachvatll Iékem obecné doporucova-
nym na fokdlni z&chvaty) a jednak s vyvojem moz-
ku se ménici odpovédi na jednotliva antiepileptika
(napf. paradoxné prokonvulsivni odpovéd nezra-
Iého mozku na podavani gabaernich latek). Jiné
jsou i farmakokinetické parametry (kratsi polo¢a-
sy odbouravani antiepileptik u malych déti). Zna-
lost vSech charakteristik syndromu je klicova pro
odhadnuti dlouhodobé prognézy. Teprve na tomto
zékladé mizeme stavét Iécebnou strategii. Ta bude
jind u syndromu s pfedpokladdanym pfiznivym pri-
béhem (napt. u rolandickych syndroma), kdy volime

vyckavaci taktiku pfi zahajovani a minimalné agre-
sivni antiepileptika pro udrzovaci 1é¢bu, a naopak
jind u syndrom0 s rizikem katastrofického scénére
resp. ,encephalopatizace” (napf. Westiv syndrom),
kdy musime co nejdfive zacit s co nejuéinnéjsi 1é¢-
bou i za cenu pfipadnych nezadoucich vedlejsich
Uéinkd. V obou pfipadech mlzeme nevhodnou
farmakoterapii poSkodit détského pacienta a zhor-
Sit kvalitu jeho Zivota. V podvédomi |ékafi je vSak
spiSe riziko zanedbani véasné péce v dusledku
opozdéné nasazené antiepileptické terapie (u Wes-
tova syndromu se uvadi trvale nepfiznivéa progndéza
u dvoumeésicniho trvani hypsarytmie), ale méné si
uvédomujeme, ze zbyte¢né nebo nevhodné poda-
vané antiepileptikum mlze zvrétit plvodné pfiz-
nivou progndzu - napf. carbamazepin u atypické
varianty rolandického syndromu (1, 5). Otdzkou
jsou kriteria hodnoceni uspésnosti 1éCby a pfipad-
né zvySovani davek antiepileptika — mame se Fidit
klinikou, ¢etnosti vyboju na EEG, hladinami AE &i
neuropsychologickymi nélezy? Emergentni (vyno-
fovani a opétné mizeni symptom0) a nelinedmé
dynamicka povaha epilepsie vyzaduje jiné léceb-
né strategie nez napf. 1é¢eni chronické artritidy i
diabetu. Zatimco u téchto chorob plati pravidlo, ze
¢im vysSi hladina sledovaného parametru v krvi,
tim vyraznéjsi klinicka symptomatologie a tim tedy
i vy88i davkovani léku, u epilepsie nelze automa-
ticky oCekavat, ze Cetnéjsi EEG vyboje povedou
k zvySeni frekvence zéchvatli (nékteré komplexy
hrotd a pomalych vin mohou byt spiSe zndmkou
intrinsické autoregulace a paradoxné signalizuji
mensi riziko klinickych zachvat() a naopak nepfi-
tomnost EEG zmén nevylucuje bliZici se zachvaty
(4,9, 10).

Charakteristika syndromu
s pFiznivou prognézou

Co je spoleéné epileptickym syndrom(m,
u kterych ocCekdvame pfiznivou prognézu?
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Z hlediska klinické semiologie je to pfedevsim
nepfitomnost tonickych zéchvatd, z elektroen-
cefalografického hlediska je to Jifim Dolan-
skym opakované zd(raziiovana nepfitomnost
abnormity ,pozadi“ tedy zéakladni EEG aktivity
svédcici pro véku odpovidaji elektrogenezi. Pfi-
znivym faktorem je nepochybné nepfitomnost
strukturélni patologie, a to jak zjevné zobrazova-
cimi technikami prokazané, tak i pfedpokladané
skryté (kryptogenni). U vétSiny pfiznivych epi-
lepsii nachazime dobry psychomotoricky vyvoj
a obvykle i véasnou odpovéd na antiepileptickou
medikaci. Méné pfiznivy vyvoj mizeme oceka-
vat v pfipadé kombinaci riznych typ zachva-
t0, coz je charakteristické napf. pro atypickou
benigni parcialni rolandickou epilepsii (pseudo-
Lennoxdv syndrom), kdy se kromé parcidlnich
centrotemporalnich vyboji a zéachvatd, obje-
vuji i absence a v nékterych pfipadech subtilni
myoklonicko astatické (8, 10).

Naopak pro vékové véazané pfiznivé syn-
dromy neplati vS§eobecné zminované nepfiznivé
faktory jako jsou epileptické zachvaty v rodinné
anamnéze ¢i tvrzeni, Zze ¢im dfive se zachvaty
béhem ontogeneze objevi, tim horsi je progné-
za (toto pravidlo vSak zcela nepochybné plati
u symptomatickych forem epilepsie).

Které epileptické syndromy tedy Ize fadit mezi
okruhy onemocnéni. Nepochybné sem patfi
syndromy, které maji benignitu pfimo v ndzvu,
tedy benigni rolandické patfici do Siroké ,rodiny*
benignich fokalnich epilepsii a méné pocetna
skupina benignich neonatalnich kfe¢i. Dale sem
zcela jednoznacéné patfi febrilni zachvaty i kdyz
u malého procenta tzv. komplikovanych febril-
nich zachvatl existuje vysoké riziko pozdéjsi-
ho rozvoje mesiotemporalni epilepsie. Velkou
skupinou potenciélné pfiznivych syndromd jsou
idiopatické generalizované zachvaty charakteru
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absenci ¢i myoklonii jako jsou BME, MAE, CAE,
JAE, JME (11, 14, 15, 19).

Novorozenecké syndromy
s pFiznivou prognézou

Z ontogenetického hlediska jsou prvnim
benignim epileptickym syndromem novoro-
zenecké krece, které se obvykle ¢leni na dvé
zakladni jednotky. BINC (benign idiopathic neo-
natal convulsions) tvofi cca 7% v§ech novoro-
zeneckych kfe€i, nepatrné Castéji se vyskytuji
u chlapcl (v 62 %) a vétSina (az 90 %) se obje-
vuje mezi 4. az 6. dnem po narozeni. KfeCe
jsou pfevazné klonické, nékdy spojené s apnoi,
nebyvaji tonické. BFNC (benign familiar neo-
natal convulsions) jsou autosomalné dédicnym
onemocnénim s mutaci dvou genu kddujicich
funkci draslikovych kanald - 20g13.3 (KCNQ2-
BFNCI) a na 8g24 (KCNQ3 - BFNC2). BFNC
se objevuji ¢asnéji nez BINC, a to mezi 2. az
3. dnem po narozeni, obvykle u donoSenych
déti bez perinatélnich rizik. KfeCe jsou rovnéz
klonické ¢&i apnoické, neni typicky EEG nélez.
Pfestoze dalsi psychomotoricky vyvoj byva nor-
mélni, sekundarni epilepsie se vyskytuje az v 11
procentech (u BINC jen u 0,5 %). Dedek popsala
syndrom BFNC s naslednym vyskytem myokymii
u rodiny s mutaci (RW207W) vedouci k poruse
neutralizace aminokyseliny v S4 napétovém
senzoru v KCNQ2 (3). Maihara popsal u dvou
¢lend rodiny s BFNC pozdéjsi rozvoj BERS
(13). Z tohoto hlediska je tfeba déti s benignimi
novorozeneckymi zachvaty dlouhodobé sledovat
a osobné doporucuji opatrnost pfi vakcinaci jako
rizikového faktoru (to se tyka zejména ockovani
proti klistové encefalitidé, které je u rizikovych
kojencl zcela nevhodné).

Diferencialné diagnosticky se kromé benig-
nich novorozeneckych kfe¢i vyskytuje celd fa-
da symptomatickych zachvatu, kde je podavani
antiepileptik pouze symptomatickou Ié¢bou, a na
prvnim misté by méla vzdy byt 1é¢ba kauzalni
- tzn. zaméfend bud' na korekci metabolickych
poruch (glukéza, kalcium, magnézium) nebo na
pfipadné l1é¢bu neuroinfekce Ci jiné pFiciny kfedi.
U refrakternich novorozeneckych kfe¢i Ize dopo-
rucit i terapeuticky pokus s pyridoxinem (cca
100-200 mg i. v.).

Klinické studie na lé¢bu novorozeneckych
zachvatl antiepileptiky prakticky chybi. Lékem
prvni volby je jednoznacné fenobarbital, ktery
byva efektivni nejméné u jedné tfetiny novoro-
zencl. Progndza responderid na fenobarbital je
linie tj. fenytoin, eventuelng (nikoliv v CR) lig-
nocaine (membrénovy stabilizator). Tyto Iéky by
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mély byt druhou volbou spiSe nez benzodiaze-
piny (16, 17).

Fenobarbital podavame intravendzné
v bolusové davce 20mg/kg, pfi neluspéchu je
mozno po 30 minutach pfidavat 5-10 mg/kg az
do celkové davky 40 mg/kg. UdrZovaci dévka je
6 mg/kg/den rozdélend do 2-3 dévek, za kontrol
hladin. Nékdy postaci davka niz§i (2-4 mg/kg/
den).

Fenytoin Ize podat pomalu i.v. v bolusu
20 mg/kg a pokraCovat udrzovaci davkou 46 mg/
kg/den. Dlouhodobé 1é¢bé a peroralnimu podani
se snazime vyvarovat. Z benzodiazepinu se spi-
$e nez diazepam doporucuje klonazepam (bolus
100-200 pg/kg, pokracujici infuze 10-30 ug/kg/
hod) a midazolam (0,1-0,2 mg/kg).

Febrilni zachvaty

Febrilni zachvaty (FZ) jsou pfilezitostng,
vékové véazané poruchy védomi anebo kfece,
vyskytujici se obvykle v inicialni fazi infekéniho
onemocnéni pfi vzestupu teploty. Nezbytnou pod-
minkou pro stanoveni diagndzy FZ je nepfitom-
nost intrakranidlni infekce nebo jinych zjevnych
pfiCin zachvatu. Nej¢astéji se FZ vyskytuji mezi
6. a 36. mésicem, horni hranici je 5 let. Nekompli-
kované FZ maji kratké trvani, kfece jsou klonické,
symetrické. Komplikované febrilni zachvaty trvaji
patnact minut a déle, byvaji lateralizované s pfi-
padnou pozachvatovou hemiparézou. V téchto
pfipadech je riziko pozdéj$iho rozvoje temporalni
epilepsie, jinak je prognéza u vice jak osmdesati
procent pfizniva a kieCe se v pozdéjsim véku neo-
pakuji. Vyjimkou je familidrni syndrom, v ramci
kterého se vyskytuji febrilni kfece plus generali-
zovana epilepsie (GEFS+). Podkladem je mutace
genu pro beta podjednotku napéfové Fizenych
sodikovych kanal( (SCNI beta) lokalizovana na
devatenactém (19p13.3) chromozému.

Terapie febrilnich zachvatd je shodna s Ié¢-
bou epileptickych zachvat(, tj. podani Diaze-
pamu nejlépe i.v. nebo per rectum v roztoku
pomoci specidlniho davkovace. Détem do 15 kg
poddvdame 5mg, u déti nad 15 kg poddvame
10 mg Diazepamu. Trvalé podavani antiepileptik
po febrilnim z&chvatu neni indikovéno, a to ani
po zachvatu komplikovaném. FZ se opakuiji pfi-
blizné u jedné tfetiny déti. Ukazalo se, ze zave-
deni preventivnich opatfeni, spocivajici v poda-
vani Diazepamu (cca 0,7 mg/kg/24 h) soucasné
s antipyretiky (paracetamol, brufen) snizi vyskyt
opakovanych kfe¢i z cca 30 % na 5-10 %.

Benigni fokalni epilepsie
Podle Holmese maji benigni fokalni epilep-
tické syndromy nasledujici charakteristiky (9):

Klinické: (a) normalni neurologicky nélez,
(b) normalini intelekt, (c) normaini zobrazeni
mozku, (d) vyskyt benignich zachvati v RA,
(e) semiologicky kratké stereotypni zachvaty,
(f) Casty vyskyt no€nich zachvatd, (g) zachvaty
jsou snadno kontrolovatelné antiepileptiky a (h)
béhem adolescence dochazi k trvalé remisi.
Elektroencefalografické: ~ (a)  normalni
zakladni aktivita, (b) hroty o typické morfologii
a lokalizaci, (c) aktivace vybojl ve spanku a (d)
tendence ke generalizovanym sw komplex(m.
Z hlediska lokalizace jsou nejCastéjsi benigni
fokalni epilepsie z rolandického spektra.
Benigni epilepsie s rolandickymi hroty
(BERS - benign epilepsy with rolandic spikes)
tvofi 15 az 20 % vSech détskych epilepsii. Vysky-
tuje se zejména u chlapct mezi 3. az 9. rokem.
Zachvaty jsou pfevazné ve spanku a jejich semi-
ologie odpovidd lokalizaci vyboji — konvexni
perirolandicka korové oblast (tj. precentrélni pri-
marné motoricka a postcentralni primarni senso-
ricka area) — tedy oblast obli¢eje, hltanu, hrtanu,
ruky a ramene. Jde o kratké klonické kiece jed-
notlivych svalovych skupin v obliCeji — obvykle
ustniho koutku (orofaciélni), nékdy v kombinaci
se zaSkuby na horni konéetiné (brachiofacialni).
Casté je chréeni, polykdni, dysarthrie, sling-
ni, nékdy predchazi nebo nésleduji parestesie
v oblasti jazyka, poloviny obli¢eje, ruky (9).
Zachvaty nejsou striktné jen na jedné strang,
dal$i zachvat mdze byt druhostranny. Byva ten-
dence k nakupeni, nebyvé porucha védomi a ve
spanku (vzacnéji ve dne) pfechod do generali-
zovaného tonicko klonického zéchvatu. Charak-
teristicky je EEG nélez vysokovoltdZnich bi — az
trifazickych hrotl s naslednou pomalou vinou
v centrotemporalni oblasti na pozadi véku odpo-
vidajici zakladni aktivity. V ospalosti a ve spanku
jsou vyboje vyrazné Cetnéjsi. Vzhledem k velmi
pfiznivé progndze neni obvykle doporuovana
trvald medikace, ale je tfeba mit na paméti, ze
i pacienti s fidkymi zachvaty mohou mit zdvazné
kognitivni problémy v souvislosti s ¢etnymi vybo-
ji v rolandickych oblastech. Z tohoto hlediska
mUZze byt farmakoterapie vyjimecné indikovana
i u pacientl bez klinickych zachvatd. U pacientl
s opakovanymi rolandickymi zachvaty je v Ceské
republice a na Slovensku (stejné jako v Némec-
ku, Rakousku Cilzraeli) Iékem prvni volby sultiam,
v jinych zemich (napf. USA) je to relativné kontro-
verzni carbamazepin nebo v zasadé universalni
valproat (10). Existuji studie podporujici aplikaci
gabapentinu a v pfipadé, ze dominuji ¢etné EEG
vyboje v kombinaci se spankovymi EEG vyboji,
m0Ze byt efektivni nasazeni diazepamu. Spor-
nost indikace carbamazepinu tkvi nejen v riziku
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aktivace EEG vybojl v bdéni a zejména ve span-
ku, ale i v mozné agravaci kognitivnich poruch
u atypickych variant (1, 6, 8, 10, 18).

Svéraznym rolandickym syndromem, je tzv.
Atypicka benigni parcidlni epilepsie (ABPE)
nebo-li pseudo-Lennox(v syndrom. U ABPE je
carbamazepin jednoznacné kontraindikovan,
a to vzhledem k riziku agravace EEG vybojl
a pfipadné i klinickych zachvati razu absenci.
U tohoto syndromu se dle Hahna u 56 % vysky-
tuje bioelektricky status v spanku. | pfes pre-
chodné nepfiznivy pribéh, je u ABPE koneénd
prognéza z hlediska $ance na vymizeni EEG
vyboju i z&chvatl velmi dobra (u 72 % déti dojde
k EEG normalizaci a u 100 % vymizi po 15. roce
zachvaty). Nicméné dle zminéného autora vice
nez 50 % dochdzelo do specialnich kol (8).

Diferencialné diagnostické rozliSeni pseudo-
Lennoxova syndromu od pravého Lennox-Gast-
autova syndromu by pro zkuSeného epileptologa
nemélo byt problémem. Zadné dité s ABPE by
nemélo mit tonické zachvaty ¢i vyboje 10-12 Hz
ve spankovém EEG. U refrakternich variant
ABPE postupujeme v |é¢bé mnohdy obdob-
né jako u méné pfiznivych syndroml jako jsou
LKS a ESES, tzn. Ze kromé sultiamu zkou$ime
benzodiazepiny, kortikosteroidy ¢i levetirace-
tam a vyvarujeme se nejen carbamazepinu, ale
i lamotriginu.

Vzhledem k tomu, ze davkovani valproatu ¢i
carbamazepinu je dobfe znamé a naopak sulthi-
am byl po uréitou dobu opomijeny, pfipominame
nékolik zékladnich indikaénich informaci. Sulti-
am podavame détem do 2 let v ddvce od 100 do
150mg na den, détem od 3 let do 6 let v dévce
1002z 200 mg denné, détem od 7 do 10 let 150 az
300mg a ve véku od 11 do 14 let 300 az 600 mg
denné, rozdélené do nékolika (2 az 3) dennich
davek. U dospélych je obvykla denni davka 600
az 1200mg pfipravku, kterd se déli do nékoli-
ka (2 az 3) dennich dévek. Vzhledem k tomu, ze
sulthiam jako inhibitor karbonanhidrazy maze ve
vy$§Sich davkach vyvolat metabolickou acidosu,
je tfeba rodic¢e déti upozornit na mozny vyskyt
hyperventilace jako projevu respiraéni kompens-
ace snizujiciho se pH.

Vzacnéjsi benigni fokalni epilepsii je jeji
occipitalni varianta — BEOS (benign epilepsy
with occipital spikes), u které jsou rozliSova-
ny dvé formy. Gastautova varianta BEOS ma
maximum vyskytu mezi 3.-12. rokem, semio-
logicky dominuji visualni halucinace, poruchy
visu a forsirované zavirani (mrkani) o¢i, na EEG
jsou sw occipitalné nebo vzadu temporalné tlu-
mici se otevienim oéi, ¢asté jsou i bilaterdlné

synchronni sw a polysw s maximem centrotem-
poralné (10).

Panayitopoulostv syndrom ma maxi-
mum vyskytu mezi 2.-6. rokem, dominuji no¢ni
zachvaty s deviaci bulbli, zvracenim a alteraci
védomi, astd je iktalni/postiktalni cefalea, na
EEG jsou occipitalni hroty aktivujici se zavfe-
nim o¢i (10). Dle Stephaniho (osobni sdéleni)
se zachvaty mohou stat pfechodné refrakterni
(az s rizikem rozvoje status epilepticus), nicmé-
né i pfes tento dramaticky pribéh zistava tento
syndrom, z hlediska nadéje na findIni uzdraveni,
benigni.

V [é¢bé obou variant benigni occipitaini epi-
lepsie se uplatni nejen valproat ¢i carbamazepin
(ten zfejmé s menSim rizikem nez u rolandické
formy), ale i lamotrigin, topiramat ¢i levetirace-
tam.

Idiopatické generalizované
epilepsie détského véku

Velkou skupinou patficich mezi tzv. ,seizure
susceptibility syndromy jsou idiopatické gene-
ralizované epilepsie se zachvaty charakteru
absenci ¢i myoklonii, event. i kratkych gene-
ralizovanych tonicko-klonickych zachvatl (11,
14). Relativné vzacné jsou benigni myoklonic-
ké epilepsie (BME), CastéjSi a mnohdy obtizné
[éCiteIné myoklonicko astatické epilepsie (MAE),
lepsy) a zejména JME (Juvenile absence epi-
lepsy) a z hlediska pfiznivosti diskutabilni GMA
(grand mal awakening epilepsy)

Myoklonicko-astatickda epilepsie (MAE)
nebo-li Dooseho syndrom mulze byt zamé-
nén za inicidlni stadia LGS, nikdy v8ak nebyvaji
tonické zachvaty a prognéza mlze byt pfizniva
(15, 19). Na EEG jsou vyboje nepravidelnych
viceCetnych hrotd s naslednou pomalou vinou,
které mohou byt vystfidany vysokovoltdznimi
synchronnimi vinami. Z&kladni aktivita byva pfe-
vazné z pasma theta, Casta je fotoparoxysmalini
odpoveéd.

V terapii se osvédCil valproat, nékdy je
vhodnd kombinace valproatu s malymi davka-
mi clonazepamu, s vyhradami Ize doporugit
lamotrigin, novéji je doporu¢ovan levetiracetam,
pfipadné i kortikoidy (ACTH), zcela nevhodny je
carbamazepin (15, 19).

Détské absence (CAE -childhood absence
epilepsy) - pyknolepsie — jsou syndromem, pro
které je charakteristicky nahly kratkodoby (5-15
sekund) vypadek (absence) kontaktu s okolim,
obvykle bez vyraznéjSich motorickych projevi
(simplexni — prostd absence). Semiologicky Ize
rozliSit absence s klonickou komponentou (napf.
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zaSkuby vicek v rytmu 3/s), s atonickou kompo-
nentou (nepatrné poklesnuti hlavy nékdy v rytmu
3/s), vzacnéji s tonickou komponentou (tonické
sto€eni o€i vzhiru az zaklon hlavy), pfipadné
i s autonomni komponentou (roz§ifeni zornic,
zblednuti ¢i zrudnuti, tachykardie). Velmi dobrym
aktivatorem détskych absenci je hyperventilace
nebo ospalost. Patognomicky je EEG nélez se
synchronnim vyskytem hrotd a vin 3/s, obvykle
s centralnim a frontalnim maximem.

V 1é¢bé absenci je na prvnim misté valproat.
Succinimidy jsou rovnéz lékem prvni volby, ale
jsou neuginné v pfipadé soucasného vyskytu
generalizovanych tonicko-klonickych zachvatd.
Neni pIné potvrzena teorie, Ze nasazeni succini-
mid0 velké zachvaty aktivuje. Novéji je na dét-
ské absence doporu¢ovan lamotrigin a zvazovan
levetiracetam. Obdobnou semiologii i odezvu
na terapii ma juvenilni varianta (JAE), ktera se
v§ak mnohdy v ramci tzv. Janzovy trias snoubi
s juvenilnimi myoklonickymi zachvaty a velkymi
zachvaty po probuzeni (GMA).

Juvenilni myoklonickd epilepsie (JME).
Mutace genu zodpovédna za JME byla naleze-
na na 6. chromosomu. Typickym projevem jsou
prudké (,impulzivni“) klonické zaskuby pfevazné
extenzor( hornich konéetin, obvykle oboustran-
né, ale ne zcela symetrické. Charakteristicky je
jejich vyskyt po probuzeni — u snidané, v kou-
pelné, aktivuji se pfedchozi spankovou deprivaci
a mohou byt nékdy ,spustény” prudkou zménou
osvétleni. Myoklonické zachvaty se mohou kom-
binovat s velkymi tonicko-klonickymi zachvaty
po probuzeni. Na EEG je iktaIné typicky ndlez
kratkych vybojl charakteru mnoho ¢etnych hrotl
s naslednou pomalou vinou (polyspike and wave
komplex — PSW), které jsou nékdy doprovaze-
ny klinickym zaSkubem. Interiktalné jsou PSW
krat§iho trvani (maximalné dva aZ tfi hroty pfed
pomalou vinou). Pfi podezieni na JME je vhodné
obezietné vySetiovat fotostimulaci, nékdy i po
pfedchozi spankové deprivaci. Pozitivni odpo-
véd na intermitentni fotostimulaci byva u 30 %
chlapci a 40 % divek. V terapii se dfive uvadél
na prvnim misté valproat (u divek je tfeba zvazit
jak endokrinni rizika tak eventuelni mozné rizi-
ko pro plod v pfipadé gravidity) nebo lamotrigin
— i kdyz s urcitym rizikem (2), v soucasnosti se
mezi léky prvni volby zafadil i levetiracetam (12).
Obsolentnéjsi, ale u kombinace JME s GMA,
efektivni je terapie primidonem. Zcela nevhodny
je carbamazepin, ktery myIné nasazeny na fokal-
ni klonické zachvaty, mize priibéh onemocnéni
i zhorsit (6)! Progndza stran Sance na vymizeni
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zachvatl je dobrd, ale je nutnd trvala terapie
a dodrzovani zejména spankového rezimu.

Epilepsie se zachvaty pfi probuzeni (epi-
lepsy with grand mal on awakening-GMA).
GMA se nejcastéji vyskytuje kratce po rannim
probuzeni (¢asto po pfedchozi spankové depri-
vaci), ve dne se mohou zachvaty objevit pfi
odpoledni relaxaci a nahlém probrani. Vhodnym
Iékem je veerni maximalni davka retardované-
ho valprodtu, dobré zkuSenosti jsme méli s primi-
donem nebo lamotriginem, podédvanym rovnéz ve
vecerni maximalni davce. V sou¢asné dobé Ize

u JME s GMA zvazit i podavani levetiracetamu
(12). Ddlezita je uprava Zivotospravy, vyvarovat
se zkraceni spanku a nacvik spravného stere-
otypu probouzeni (napf. postupné osvétlovani
mistnosti aj.)

Zavér

zou sice pfedstavuji zna¢né heterogenni skupi-
nu epilepsii, nicméné vySe zminéné Holmesovy
charakteristiky benignich fokalnich epilepsii,
plati jak pro idiopatické fokalni tak generalizova-
né epileptické syndromy détského véku. Z tohoto

hlediska je nadale neudrzitelna klasifikace ostfe
oddélujici fokélni a generalizované epilepsie
a lécebna strategie by méla vice pfihlizet k pfi-
buznosti idiopatickych syndrom( a vice ¢i méné
ignorovat pausalni doporuceni v duchu hesla ,na
fokalni epilepsie carbamazepin®. U déti s ABPE
mlZe respektovani této volby vést k fatalnim
komplikacim.
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